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ABSTRACT
Stroke is still the third cause of death worldwide. It
has been established that the main risk factors of
stroke are: age, hypertension, atrial fibrillation, ischa-
emic heart disease, obesity, lipid disorders and dia-
betes. Diabetes not only increases the risk of stroke
but also is associated with worse outcome. Factors
leading to these process are: chronic and acute hy-
perglycaemia, hypertension, ischaemic heart dise-
ase, obesity, blood coagulation disorders, dyslipi-
daemia and hyperhomocysteinemia.
Although diagnostic and therapeutic advances,
stroke in diabetic patients is one of the worse com-
plication and the main cause of disability. It has
been demonstrated that the risk of stroke in dia-
betic is much higher than in non-diabetic subjects
because of chronic hyperglycemia, hyperinsulinism
and frequent coexistence with diabetes other di-
sorders i.e. hypertension, coronary heart disease,
dyslipidaemia and obesity. It has also been proved
that thigh metabolic control and first of all reduc-
tion of blood pressure and administration of anti-
platelet drugs can significantly decrease the frequ-
ency of stroke in diabetes.
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Udary mózgu stanowi„ trzeci„ przyczynŒ zgo-
nów na wiecie. CzŒstoæ wystŒpowania udarów
w Polsce wynosi oko‡o 200 przypadków na 100 ty-
siŒcy w ci„gu roku i utrzymuje siŒ na rednim pozio-
mie europejskim [1]. Niestety, w przeciwieæstwie do
niektórych krajów Europy Zachodniej i Stanów Zjed-
noczonych, w Polsce obserwuje siŒ zwiŒkszenie
wskanika miertelnoci w przebiegu udaru mózgu.
Jako g‡ówn„ przyczynŒ tego zjawiska podaje siŒ nie-
skuteczne leczenie nadcinienia tŒtniczego. Przeko-
nuje o tym miŒdzy innymi badanie Pol-Monica, któ-
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Udar mózgu stanowi trzeci„ przyczynŒ zgonów na
wiecie. Do najwa¿niejszych czynników ryzyka udaru
mózgu nale¿„: podesz‡y wiek, nadcinienie tŒtnicze,
migotanie przedsionków, choroba niedokrwienna
serca, oty‡oæ, dyslipidemie oraz cukrzyca. Stwierdzo-
no, ¿e cukrzyca nie tylko zwiŒksza ryzyko udaru, ale
tak¿e pogarsza rokowanie w momencie jego wyst„-
pienia. Wród podstawowych mechanizmów odpo-
wiedzialnych za zwiŒkszone zagro¿enie udarem móz-
gu u chorych na cukrzycŒ, zw‡aszcza typu 2, nale¿y
wymieniæ hiperglikemiŒ i hiperinsulinizm. Ryzyko to
potŒguj„ wspó‡istniej„ce czŒsto z cukrzyc„ nadcinie-
nie tŒtnicze, choroba niedokrwienna serca, hiperho-
mocysteinemia, oty‡oæ, zaburzenia krzepniŒcia oraz
zaburzenia lipidowe. Udary mózgu u chorych na cu-
krzycŒ, pomimo istotnego postŒpu diagnostyki oraz
w mniejszym stopniu leczenia, s„ jednym z najciŒ¿-
szych powik‡aæ tej choroby, prowadz„cym czŒsto do
trwa‡ego kalectwa lub przedwczesnej mierci. Naj-
lepszym sposobem ograniczenia ryzyka wyst„pienia
udaru mózgu jest wdro¿enie intensywnych dzia‡aæ
prewencyjnych. Zaobserwowano, ¿e redukcja cinie-
nia tŒtniczego krwi, dobre wyrównanie metabolicz-
ne cukrzycy oraz stosowanie leków przeciwp‡ytko-
wych mog„ istotnie zmniejszyæ czŒstoæ udaru mó-
zgu u chorych na cukrzycŒ.
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re wykaza‡o, ¿e wród osób z nadcinieniem tŒtni-
czym leczonych w sposób w‡aciwy (wartoci ci-
nienia £ 140/90 mm Hg), jest zaledwie 5% mŒ¿czyzn
i 9% kobiet [2]. W Stanach Zjednoczonych odsetek
chorych, u których uzyskuje siŒ prawid‡owe wartoci
cinienia tŒtniczego, wynosi 29% [3]. Wed‡ug Natio-
nal Stroke Association (NSA) [4] zmniejszenie ryzyka
pierwszego udaru mo¿na osi„gn„æ przez:
1. Starann„ kontrolŒ cinienia tŒtniczego u osób
szczególnie podatnych na wyst„pienie udaru.
2. Pomiary cinienia wykonywane przez lekarza
u wszystkich pacjentów, podczas ka¿dej wizyty.
3. Pomiary cinienia wykonywane przez chorych
 samokontrola.
ZwiŒkszone ryzyko udaru mózgu u chorych na
cukrzycŒ typu 2 jest spowodowane wieloma czynni-
kami (tab. 1). Do najistotniejszych, oprócz nadcinie-
nia tŒtniczego [5, 6], nale¿„: podesz‡y wiek [7],
mia¿d¿yca naczyæ [8], migotanie przedsionków [9],
oty‡oæ [17], hipercholesterolemia [11], nadu¿ywa-
nie alkoholu [12], palenie tytoniu [13] oraz cukrzyca
[14]. Niektórzy autorzy zwracaj„ tak¿e uwagŒ na rolŒ
przeciwcia‡ antykardiolipinowych [15]. Wród czyn-
ników sprzyjaj„cych udarom wymienia siŒ równie¿
zawa‡ serca [16]. Zaobserwowano, ¿e a¿ u 31% cho-
rych w ci„gu miesi„ca po przebyciu zawa‡u serca
wystŒpuje udar [17], natomiast w chwili wyst„pie-
nia udaru rokowanie pogarsza wspó‡istnienie cho-
roby serca [7, 18]. Ze wzglŒdu na czŒsty zwi„zek
cukrzycy z chorob„ niedokrwienn„ serca, ocena wy-
dolnoci wieæcowej w tej grupie chorych jest
szczególnie istotna.
Cukrzyca zwiŒksza ryzyko udaru 28 razy.
W przypadku wspó‡istnienia cukrzycy z nadcinie-
niem tŒtniczym ryzyko to wzrasta 12-krotnie [19].
Czas prze¿ycia chorych na cukrzycŒ po przebytym
udarze jest 3-krotnie krótszy ni¿ u pozosta‡ych [20].
Umieralnoæ z powodu zmian naczyniowych mózgu
u chorych na cukrzycŒ jest 1,53 razy wiŒksza ni¿
w populacji ogólnej [21].
Do wa¿nych czynników ryzyka udaru mózgu
u chorych na cukrzycŒ nale¿„ równie¿ czas trwania
cukrzycy oraz jej wyrównanie metaboliczne [22, 23].
Zdaniem niektórych autorów istotnym czynnikiem
jest tak¿e kardiomiopatia cukrzycowa, poniewa¿
sprzyja ona powstawaniu zatorów tŒtniczych, zwiŒk-
szaj„c tym samym ryzyko udaru (tab. 1).
W patogenezie udarów mózgu w przebiegu
cukrzycy podkrela siŒ rolŒ zmian tŒtnic zewn„trz-
i wewn„trzczaszkowych, zmian tŒtniczek mózgo-
wych, zaburzeæ krzepniŒcia oraz zaburzeæ metabo-
lizmu tkanki nerwowej [24].
U chorych na cukrzycŒ, oprócz typowych uda-
rów na tle mia¿d¿ycowym, znacznie czŒciej ni¿
u pozosta‡ych, obserwuje siŒ zawa‡y mózgu wynika-
j„ce z mikroangiopatii, które mog„ przebiegaæ pod
postaci„ udarów zatokowych oraz podkorowej en-
cefalopatii mia¿d¿ycowej. Zaobserwowano, ¿e ryzy-
ko wyst„pienia udaru mózgu w momencie stwier-
dzenia bia‡komoczu wzrasta oko‡o 3-krotnie, co
mo¿e sugerowaæ wp‡yw patologii ma‡ych i du¿ych
naczyæ na kliniczny obraz uszkodzenia mózgu [25].
Znaczenie hiperglikemii w patogenezie
udarów mózgu
Zebrano wiele dowodów wskazuj„cych na klu-
czow„ rolŒ hiperglikemii w rozwoju powik‡aæ cukrzy-
cowych. Podwy¿szone stŒ¿enie glukozy we krwi
sprzyja powstawaniu zaawansowanych produktów
glikacji ró¿nych bia‡ek, lipoprotein, kwasów nukle-
inowych oraz wewn„trzkomórkowego gromadzenia
siŒ sorbitolu. Stwarza ono ponadto warunki do
zwiŒkszonego wytwarzania wolnych rodników
w wyniku autooksydacji glukozy. Cz„steczki te ze
wzglŒdu na wysok„ reaktywnoæ uszkadzaj„ najró¿-
niejsze struktury zarówno wewn„trz-, jak i zewn„trz-
komórkowe. Hiperglikemia zmienia tak¿e warunki
hemodynamiczne, przyczyniaj„c siŒ do zmiany szyb-
koci przep‡ywu krwi i zwiŒkszenia tarcia ródnaczy-
niowego, nasila powstawanie zmian mia¿d¿ycowych
i tym samym zwiŒksza ryzyko udarów.
Zmiany w naczyniach krwiononych powstaj„
tak¿e na skutek wspó‡wystŒpowania podwy¿szone-
go stŒ¿enia glukozy we krwi i innych zaburzeæ, takich
jak nadcinienie tŒtnicze i dyslipidemia.
W wyniku hiperglikemii w naczyniach powstaj„
i gromadz„ siŒ produkty glikacji bia‡ek [26, 27].
Zwi„zki te tworz„ siŒ na skutek nieenzymatycznej
reakcji glukozy z bia‡kami zewn„trz- i wewn„trzko-
Tabela 1. Najwa¿niejsze czynniki ryzyka udaru mózgu






Choroba wieæcowa i zawa‡ serca
Kardiomiopatie
Zaburzenia rytmu serca
Wysoki poziom bia‡ek ostrej fazy
Hiperhomocysteinemia
Anna Kropiwnicka, Józef Drzewoski, Udary mózgu u chorych na cukrzycŒ
www.dp.viamedica.pl 185
mórkowymi oraz kwasami nukleinowymi. Przebieg
reakcji jest kilkustopniowy, przy czym w pierwszym
etapie powstaje ma‡o stabilna zasada Shiffa,
a w kolejnym bardziej trwa‡e produkty glikacji bia-
‡ek (przekszta‡cenie Amadoriego). Osi„gaj„ one stan
równowagi proporcjonalny do glikemii po up‡ywie
kilku tygodni. Przyk‡adem tego rodzaju produktu jest
hemoglobina glikowana. Normalizacja stŒ¿enia glu-
kozy we krwi zwalnia dynamikŒ tego procesu. Przyj-
muje siŒ, ¿e w dobrze kontrolowanej cukrzycy za-
wartoæ hemoglobiny glikowanej nie powinna prze-
kraczaæ 6,5%. W koæcowym etapie wczesne produkty
glikacji bia‡ek o d‡ugim okresie pó‡trwania (np. ko-
lagen, krystalina) ‡„cz„ siŒ wi„zaniami krzy¿owymi,
tworz„c stabilne (zaawansowane) produkty glikacji
bia‡ek (AGE, Advanced Glycation End Products).
W przeciwieæstwie do form wczeniejszych, nie ule-
gaj„ one dysocjacji i gromadz„ siŒ w ró¿nych tkan-
kach i naczyniach krwiononych. Proces ten nie pod-
lega odwróceniu, pomimo korekty hiperglikemii. Pro-
dukty glikacji bia‡ek reaguj„ w sposób ‡atwy zarów-
no z bia‡kami zewn„trz-, jak i wewn„trzkomórko-
wymi. Glikowane sk‡adniki macierzy zewn„trzkomór-
kowej (np. kolagen) tworz„ wi„zania krzy¿owe i zo-
staj„ na sta‡e zdeponowane w cianie naczyæ krwio-
nonych, które trac„ elastycznoæ. Zmiana struktury
naczyæ krwiononych jest wynikiem nie tylko fizyko-
chemicznej trwa‡oci powsta‡ych po‡„czeæ, ale rów-
nie¿ wzmo¿onej syntezy niektórych jej sk‡adników
pod wp‡ywem hiperglikemii. W procesach glikacji
uwalniaj„ siŒ wolne rodniki, które przy wspó‡dzia‡a-
niu innych czynników indukowanych hiperglikemi„
uszkadzaj„ ródb‡onek naczyniowy. Produkty glika-
cji bia‡ek dzia‡aj„ niekorzystnie nie tylko na integral-
noæ komórek, ale tak¿e na ich funkcjŒ (produkcja
tlenku azotu, prostacykliny i endoteliny 1), ostatecz-
nie prowadz„c do wazokonstrykcji.
Wa¿nym wskanikiem uszkodzenia ródb‡on-
ka w przebiegu przewlek‡ej hiperglikemii jest zmniej-
szenie wytwarzania trombomoduliny. W takich wa-
runkach zmniejsza siŒ aktywnoæ dzia‡aj„cego anty-
koagulacyjnie bia‡ka C, natomiast zwiŒksza siŒ ak-
tywnoæ tkankowych czynników prokoagulacyjnych
i inhibitora tkankowego aktywatora plazminogenu,
prowadz„c do aktywacji czynnika X i generacji trom-
biny. Trombina nie tylko rozk‡ada fibrynogen do fi-
bryny, ale jest równie¿ silnym induktorem agregacji
p‡ytek krwi. Adhezji i agregacji p‡ytek krwi w prze-
biegu cukrzycy sprzyja ponadto uszkodzenie ród-
b‡onka. Wród czynników odpowiedzialnych za te
zjawiska wymienia siŒ zwiŒkszone wytwarzanie czyn-
nika von Willebranda i tromboksanu A2. Pobudzone
w warunkach przewlek‡ej hiperglikemii p‡ytki krwi
wykazuj„ wiŒksz„ ekspresjŒ glikoprotein adhezyjnych
oraz wydzielaj„ czynniki mitogenne, utleniaj„ce oraz
wazokonstrykcyjne. Zaburzona czynnoæ p‡ytek krwi
w cukrzycy jest zatem jednym z wa¿niejszych czyn-
ników sprzyjaj„cych mikro- i makroangiopatii. Nie
mo¿na wykluczyæ, ¿e gromadzenie siŒ AGE w b‡onie
podstawnej i w kolagenie zmniejsza zawartoæ he-
paranu. PotŒguje to dodatkowo ryzyko powstawa-
nia zakrzepów ródnaczyniowych. Proces ten u‡atwia
równie¿ podwy¿szone w stosunku do osób z nor-
moglikemi„ stŒ¿enie fibrynogenu [28].
Skutkiem hiperglikemii jest nasilona oksydacja
lipoprotein, zw‡aszcza LDL [29]. Utlenione LDL s„ wy-
chwytywane przez makrofagi. Powstaj„ komórki
piankowate, które przez uszkodzony ródb‡onek
naciekaj„ naczynia tŒtnicze. Proces ten oraz wi„za-
nie siŒ LDL ze zmodyfikowanym przez glikacjŒ kola-
genem jest kolejnym czynnikiem przyspieszaj„cym
rozwój mia¿d¿ycy.
Przeprowadzona metaanaliza, obejmuj„ca 20 ba-
daæ klinicznych, w których wziŒ‡o udzia‡ ponad 95 ty-
siŒcy osób, udowodni‡a, ¿e ryzyko chorób sercowo-
-naczyniowych zwiŒksza siŒ wraz ze wzrostem glike-
mii, nawet w zakresie wartoci prawid‡owych [30].
Z drugiej strony wykazano jednak zwi„zek po-
miŒdzy stŒ¿eniem glukozy we krwi, mierzonym przy
przyjŒciu do szpitala osób bez cukrzycy w ostrym
okresie udaru mózgu, a typem udaru, deficytem neu-
rologicznym i miertelnoci„ [31].
Obserwacja kliniczna wskazuje, ¿e u osób nie-
choruj„cych na cukrzycŒ w ostrym okresie udaru
mózgu stwierdza siŒ czŒsto podwy¿szone stŒ¿enie
glukozy we krwi. Zjawisko to jest prawdopodobnie
wynikiem biochemicznej odpowiedzi na ciŒ¿ki stres,
poniewa¿ przejawia siŒ zwiŒkszonym wyrzutem amin
katecholowych i innych substancji wywo‡uj„cych
ostr„ hiperglikemiŒ [32]. Gwa‡towny wzrost stŒ¿e-
nia glukozy we krwi jest niebezpieczny dla wielu tka-
nek, w tym komórek uk‡adu nerwowego. Jego tok-
syczny wp‡yw na neurocyty powoduje nasilenie prze-
mian beztlenowych i narastanie kwasicy w tkance
nerwowej [33], zwiŒkszenie produkcji wolnych rod-
ników [34], upoledzenie funkcji mitochondriów [35],
aktywacjŒ endonukleaz inicjuj„cych apoptozŒ [36],
zwiŒkszenie wewn„trzkomórkowego stŒ¿enia wap-
nia [37] oraz obrzŒk komórek [38]. Niedokrwienie
tkanki nerwowej pog‡Œbiaj„ indukowane hiperglike-
mi„ zaburzenia krzepniŒcia oraz dysfunkcja ródb‡on-
ka [39, 40]. Opisane zmiany sprzyjaj„ ukrwotocznie-
niu ogniska pierwotnie niedokrwiennego [41].
Trwaj„ badania nad zastosowaniem insuliny
w celu zmniejszenia ryzyka kwasicy w obszarze nie-
dokrwionej tkanki nerwowej. Eksperymenty przed-
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kliniczne na modelu zwierzŒcym dowodz„, ¿e po-
dawanie insuliny w uogólnionym i ogniskowym nie-
dokrwieniu mózgu poprawia funkcjŒ tkanki nerwo-
wej i zmniejsza obszar martwicy. Uwa¿a siŒ, ¿e in-
sulina mo¿e dzia‡aæ bezporednio ochronnie na
mózg, a tak¿e poredno przez indukowanie hipo-
glikemii na obwodzie uszkodzonej tkanki mózgo-
wej. W ten sposób zmniejsza siŒ w tym obszarze
dynamika procesów metabolicznych, co pozwala
jemu przetrwaæ [4244].
U chorych bez cukrzycy w ostrym okresie uda-
ru stwierdzono, o czym ju¿ wspomniano, przejcio-
we zaburzenia wydzielania insuliny i nieprawid‡owy
przebieg krzywych glikemicznych. Obserwacje te sta-
‡y siŒ podstaw„ do podjŒcia prób klinicznych nad
zastosowaniem insuliny w terapii udaru niedokrwien-
nego u ludzi bez cukrzycy. Celowoæ podjŒcia takich
prób wspiera‡y miŒdzy innymi wyniki badania DIGA-
MI. Wykaza‡o ono, ¿e zastosowanie insuliny z glu-
koz„ u chorych na cukrzycŒ i z ostrym zawa‡em ser-
ca zmniejsza istotnie miertelnoæ [46].
Ograniczeniem insulinoterapii u chorych z uda-
rem mózgu jest zwiŒkszone ryzyko indukowania hi-
poglikemii i jej konsekwencji dla OUN. Opublikowa-
ne ostatnio wyniki badaæ wskazuj„, ¿e podawanie
‡„czne insuliny i glukozy u osób w ostrym okresie
udaru jest bezpieczne, lecz nie zmniejsza miertel-
noci [46].
Znaczenie hiperinsulinemii
w patogenezie udarów mózgu
Rola hiperinsulinizmu i insulinoopornoci w pa-
togenezie powik‡aæ o charakterze makroangiopatii
pozostaje nadal niejasna. Niektórzy autorzy uwa¿aj„,
i¿ hiperinsulinizm przyspiesza dynamikŒ procesu
mia¿d¿ycowego [47, 48], jednak nie potwierdzaj„
tego wyniki badania UKPDS (United Kingdom Pro-
spective Diabetes Study). Wykazano bowiem, ¿e
w momencie rozpoznania cukrzycy insulinoopornoæ
i upoledzona insulinosekrecja nie zwiŒkszaj„ ryzyka
wyst„pienia powik‡aæ o charakterze makroangiopa-
tii, w szczególnoci udarów mózgu  znajduje to
potwierdzenie równie¿ w badaniach innych autorów
[49]. Spostrze¿enia te dowodz„, ¿e najistotniejszym
czynnikiem ryzyka makroangiopatii jest przewlek‡a
hiperglikemia [50].
Znaczenie oty‡oci i zaburzeæ lipidowych
w patogenezie udarów mózgu
Oty‡oæ, zw‡aszcza centraln„, uwa¿a siŒ za czyn-
nik ryzyka udaru mózgu u chorych bez cukrzycy [10],
jednak nie wykazano bezporedniego zwi„zku po-
miŒdzy wystŒpowaniem oty‡oci w cukrzycy a zwiŒk-
szeniem czŒstoci powik‡aæ w postaci mikro- i ma-
kroangiopatii. Zauwa¿ono, ¿e u chorych z nisk„ mas„
cia‡a miertelnoæ w przebiegu udaru wystŒpuje
znacznie czŒciej ni¿ u osób z prawid‡ow„ lub zwiŒk-
szon„ mas„ cia‡a [51]. Wiadomo jednak, ¿e redukcja
masy cia‡a u oty‡ych chorych na cukrzycŒ zmniejsza
insulinoopornoæ i poprawia wyrównanie metabo-
liczne cukrzycy.
Wykazano, ¿e wzrost ryzyka udaru u chorych
na cukrzycŒ, jak i bez niej, wi„¿e siŒ z podwy¿szo-
nym stŒ¿eniem cholesterolu ca‡kowitego oraz niski-
mi wartociami cholesterolu frakcji HDL [52].
Znaczenie predyspozycji genetycznych
w patogenezie udarów mózgu
Coraz wiŒcej uwagi powiŒca siŒ badaniom nad
predyspozycjami genetycznymi do udaru mózgu
u chorych na cukrzycŒ. Stwierdzono miŒdzy innymi
rodzinne wystŒpowanie mia¿d¿ycy tŒtnic szyjnych
u rodzeæstwa z cukrzyc„ typu 2 [53]. Ponadto, pod-
krela siŒ rolŒ polimorfizmu genów dla apolipopro-
teiny E oraz b-fibrynogenu w progresji powik‡aæ ser-
cowo-naczyniowych, w tym udarów [54].
Leczenie
Leczenie ostrego okresu udaru mózgu u cho-
rych na cukrzycŒ nie ró¿ni siŒ od terapii udarów
u osób bez cukrzycy. Ma ono dwa zadania  wczesn„
rekanalizacjŒ i neuroprotekcjŒ. Pomimo wielu wysi‡-
ków, nadal najlepszym sposobem zmniejszenia za-
chorowaæ oraz miertelnoci z powodu udarów oka-
zuje siŒ optymalne leczenie cukrzycy w okresie przed-
udarowym. Stanowisko to czŒciowo potwierdzaj„
obserwacje dotycz„ce intensywnej insulinoterapii
w cukrzycy typu 1, która chocia¿ nie wp‡ywa na mier-
telnoæ, to jednak stabilizuje przebieg makroangio-
patii [55]. Z drugiej jednak strony, badanie UKPDS
wykaza‡o, ¿e zmniejszenie wartoci hemoglobiny
glikowanej o 11% (7,9 vs. 7,0%) w wyniku inten-
sywnego leczenia cukrzycy typu 2 tylko w niewiel-
kim stopniu wi„¿e siŒ ze zmniejszenie czŒstoci wy-
stŒpowania udarów mózgu (tab. 2).
Badanie to wykaza‡o równie¿, ¿e ryzyko wyst„-
pienia udaru, niezale¿nie od sposobu leczenia cu-
krzycy, jest zbli¿one [56]. Zwrócono uwagŒ na rolŒ
cinienia tŒtniczego krwi i potwierdzono, ¿e wraz
z obni¿eniem cinienia skurczowego o 10 mm Hg i roz-
kurczowego o 5 mm Hg ryzyko udarów maleje a¿
o 44%, niezale¿nie od stosowanych leków [57]. Wy-
niki innych du¿ych badaæ klinicznych, zw‡aszcza
HOPE, potwierdzaj„ podstawowe znaczenie obni¿e-
nia cinienia tŒtniczego krwi w prewencji powik‡aæ
naczyniowych cukrzycy.
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Autorzy badania HOT (Hypertension Optimal Tre-
atment) za optymalne wartoci cinienia tŒtniczego
u osób bez cukrzycy uznali 130140 mm Hg dla ci-
nienia skurczowego i 8085 mm Hg dla rozkurczo-
wego. Podwa¿yli natomiast celowoæ obni¿ania cinie-
nia rozkurczowego poni¿ej 80 mm Hg, z wyj„tkiem
chorych na cukrzycŒ. W tej grupie badanych wykaza-
no, ¿e czŒstoæ powik‡aæ sercowo-naczyniowych jest
tym mniejsza, im ni¿sze jest cinienie rozkurczowe krwi.
Na podstawie tych obserwacji zauwa¿ono, ¿e u cho-
rych na cukrzycŒ nale¿y d„¿yæ do uzyskania najni¿-
szych, tolerowanych wartoci cinienia tŒtniczego [5].
Niezwykle korzystne wyniki, uzyskane u chorych
leczonych ramiprylem w ramach badania HOPE, po-
mimo niewielkiej redukcji wartoci cinienia skurczo-
wego i rozkurczowego (odpowiednio o 3 i 2 mm
Hg), stanowi‡y podstawŒ dla FDA do zarejestrowa-
nia nowego wskazania do stosowania tego leku 
prewencja zawa‡ów serca i udarów mózgu [58].
Dobór optymalnego leku przeciwnadcinienio-
wego u chorych na cukrzycŒ powinien siŒ opieraæ na
znajomoci ich wp‡ywu na procesy metaboliczne.
Wielu klinicystów uwa¿a, ¿e w tej grupie chorych na
cukrzycŒ lekami pierwszego wyboru s„ inhibitory
konwertazy angiotensyny.
Racjonalnym dzia‡aniem terapeutycznym jest
d„¿enie do normolipidemii. Wartoci docelowe po-
szczególnych frakcji lipidów u chorych na cukrzycŒ
ze wspó‡istniej„cymi innymi czynnikami ryzyka cho-
rób sercowo-naczyniowych ró¿ni„ siŒ od wartoci
akceptowanych u chorych bez tych czynników ry-
zyka. S„ one znacznie ni¿sze w grupie pierwszej [59].
Wa¿nym zagadnieniem jest zapobieganie uda-
rom mózgu u osób po przebytym zawale serca. Za-
lecenia NSA (National Stroke Association) [4] doty-
cz„ce tej grupy chorych obejmuj„ stosowanie kwa-
su acetylosalicylowego lub warfaryny w przypadku
Tabela 2. Wp‡yw intensywnego leczenia cukrzycy
typu 2 na czŒstoæ powik‡aæ
Skutki zmniejszenia wartoci HbA1c o 11% (7,9% vs. 7,0%):
 12%  zmniejszenie czŒstoci dowolnego powik‡ania cu-
krzycy
 25%  zmniejszenie czŒstoci powik‡aæ o charakterze
mikroangiopatii
 21%  zmniejszenie czŒstoci neuropatii
 33%  zmniejszenie czŒstoci mikroalbuminurii
 24%  zmniejszenie czŒstoci zaæmy
 16%  zmniejszenie czŒstoci zawa‡u serca*
 5%  zmniejszenie czŒstoci udaru mózgu!*
* Brak znamiennoci statystycznej
Tabela 3. Zalecenia NSA dotycz„ce stosowania leków
przeciwkrzepliwych i przeciwp‡ytkowych u osób z mi-
gotaniem przedsionków
1. Chorzy > 75 r¿. bez lub z dodatkowymi czynnikami ryzyka
(przemijaj„ce niedokrwienie mózgu (TIA), udar lub inne
powik‡ania o etiologii zakrzepowo-zatorowej, nadcinienie
tŒtnicze) powinni otrzymywaæ warfarynŒ.
2. Osoby pomiŒdzy 6575 r¿. z czynnikami ryzyka powinny
otrzymywaæ warfarynŒ, osoby bez czynników  warfarynŒ
lub kwas acetylosalicylowy.
3. Osoby < 65 r¿. z czynnikami ryzyka powinny otrzymywaæ
warfarynŒ, osoby bez czynników  kwas acetylosalicylowy.
* W Polsce najczŒciej stosuje siŒ acenokumarol, rzadko dikumarol i pelentan
Tabela 4. Zalecenia ADA dotycz„ce stosowania kwasu
acetylosalicylowego u chorych na cukrzycŒ
1. Profilaktyka wtórna u osób, u których stwierdza siŒ choro-
bŒ du¿ych naczyæ pod postaci„: zawa‡u serca, niestabilnej
choroby wieæcowej, po operacji pomostowania naczyæ
wieæcowych, z udarem mózgu lub niewydolnoci„ naczyæ
mózgowych, a tak¿e z chorob„ naczyæ obwodowych.
2. Profilaktyka pierwotna u osób obarczonych wysokim ryzy-
kiem chorób uk‡adu kr„¿enia, z dodatnim wywiadem ro-
dzinnym w kierunku choroby wieæcowej, pal„cych tytoæ,
u chorych z nadcinieniem tŒtniczym, oty‡oci„ (wskani-
kiem BMI u kobiet > 28 kg/m2 i u mŒ¿czyzn > 27,3 kg/m2),
mikro- lub makroalbuminuri„, dyslipidemi„ (stŒ¿enie cho-
lesterolu ca‡kowitego > 200 mg/dl, LDL > 130 mg/dl, HDL
< 40 mg/dl, triglicerydów > 250 mg/dl).
3. Zaleca siŒ stosowanie postaci dojelitowych w dawkach
81325 mg dziennie.
4. Przeciwwskazaniem do stosowania kwasu acetylosalicylowe-
go s„: alergia, sk‡onnoæ do krwawieæ, leczenie innymi do-
ustnymi rodkami przeciwkrzepliwymi, wie¿e krwawienie do
przewodu pokarmowego oraz czynna choroba wrzodowa.
wspó‡istnienia utrwalonego migotania przedsion-
ków, obecnoci skrzepliny w lewej komorze lub
znacznej dysfunkcji lewej komory. W przypadku sto-
sowania doustnych antykoagulantów nale¿y utrzy-
maæ standaryzowany wspó‡czynnik czasu protrom-
binowego (INR) w zakresie wartoci 23 lub wska-
nik protrombinowy w zakresie 3545%.
Wed‡ug NSA u chorych z migotaniem przed-
sionków nale¿y stosowaæ leczenie przeciwkrzepliwe
lub przeciwp‡ytkowe (tab. 3).
Natomiast Amerykaæskie Towarzystwo Dia-
betologiczne (ADA) opublikowa‡o stanowisko wo-
bec stosowania kwasu acetylosalicylowego u cho-
rych na cukrzycŒ [60]  zalecenia te przedsta-
wiono w tabeli 4.
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Niektórzy badacze uwa¿aja, ¿e chorzy na cu-
krzycŒ wymagaj„ podawania wiŒkszych dawek kwasu
acetylosalicylowego. Zastosowane badania wskazuj„,
¿e odpowied p‡ytek krwi na kwas acetylosalicylowy
w tej grupie chorych jest zró¿nicowana. Autorzy za-
obserwowali, ¿e chorzy na cukrzycŒ wymagaj„ sto-
sowania znacznie wy¿szych dawek w celu zahamo-
wania aktywnoci trombocytów. Nie mo¿na wyklu-
czyæ, i¿ ma to zwi„zek z glikemi„ i glikacj„ recepto-
rów dla kwasu acetylosalicylowego [61].
W chwili obecnej trwaj„ badania nad skutecz-
noci„ inhibitorów konwertazy angiotensyny w pier-
wotnej prewencji udaru mózgu.
Podsumowanie
Udar mózgu u chorego na cukrzycŒ jest jed-
nym z najciŒ¿szych powik‡aæ tej choroby, prowadz„-
cym czŒsto do trwa‡ego kalectwa lub przedwczesnej
mierci. Czynnikami ryzyka udaru mózgu w cukrzycy
s„: hiperglikemia, nadcinienie tŒtnicze i zaburzenia
lipidowe. Wyniki du¿ych badaæ klinicznych nie do-
starczy‡y przekonuj„cych dowodów na to, ¿e inten-
sywne leczenie cukrzycy zmniejsza ryzyko wyst„pie-
nia udaru mózgu. Zebrano natomiast dane wskazu-
j„ce na mo¿liwoæ istotnego zmniejszenia ryzyka wy-
st„pienia tego bardzo gronego powik‡ania poprzez
intensywne leczenie nadcinienia tŒtniczego, wspó‡-
istniej„cego z cukrzyc„ typu 2.
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